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r  e  s  u  m  o
Objetivo: Veriﬁcar a funcionalidade por meio da forc¸a muscular de preensão em animais com
obesidade induzida por glutamato monossódico (MSG) e animais controle, que sofreram
compressão do nervo mediano direito, tendo como tratamento a natac¸ão com carga.
Métodos: Ratos Wistar neonatos durante os primeiros cinco dias de vida receberam injec¸ões
subcutâneas de MSG. O grupo controle recebeu soluc¸ão salina hiperosmótica. Quarenta e
oito ratos foram divididos em seis grupos: G1(controle); G2 (controle com lesão); G3 (controle
com  lesão + natac¸ão); G4 (obesos); G5 (obesos com lesão); G6 (obesos com lesão + natac¸ão).
Os  animais dos grupos G2, G3, G5 e G6 foram submetidos à compressão do nervo mediano
e  os dos grupos G3 e G6 foram tratados, após a lesão, com exercício de natac¸ão com carga
durante três semanas. A natac¸ão teve durac¸ão progressiva conforme as semanas, de 20, 30
e  40 minutos. A forc¸a muscular foi avaliada por meio de um medidor de forc¸a  de preensão
no  pré-operatório, no terceiro, sétimo, 14◦ e 21◦ dia pós-operatório. Os resultados foram
expressos e analisados por estatística descritiva e inferencial.
Resultados: Quando comparada a forc¸a de preensão entre as avaliac¸ões, indiferentemente de
grupos, na segunda avaliac¸ão os animais apresentaram menor forc¸a de preensão. Os grupos
G1  e G4 apresentaram forc¸a de preensão maior, em comparac¸ão com os grupos G2, G3, G4 e
G6.
Conclusão: O exercício de natac¸ão com sobrecarga não foi eﬁcaz em promover melhoria na
forc¸a  muscular de preensão após lesão de compressão do nervo mediano direito em ratoscontrole e obesos-MSG.
© 2013 Elsevier Editora Ltda. Todos os direitos reservados.
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Evaluation  of  grip  strength  in  normal  and  obese  Wistar  rats  submitted  to






a  b  s  t  r  a  c  t
Objective: To verify the functionality through muscle grip strength in animals with obesity
induced by monosodium glutamate (MSG) and in control animals, which suffered compres-
sion of the right median nerve, and treated with swimming with overload.
Methods: During the ﬁrst ﬁve days of life, neonatal Wistar rats received subcutaneous injec-
tions of MSG. The control group received a hypertonic saline solution. Forty-eight rats were
divided into six groups: G1 (control); G2 (control + injury); G3 (control + injury + swimming);
G4  (obese); G5 (obese + injury); G6 (obese + injury + swimming). The animals in groups G2,
G3,  G5 and G6 were submitted to compression of the median nerve and G3 and G6 groups
were treated, after injury, with swimming exercise with load for three weeks. The swimming
exercise had a progressive duration, according to the week, of 20, 30 and 40 minutes. Muscle
strength was assessed using a grip strength meter preoperatively and on the 3 rd, 7 th, 14th
and  21st days after surgery. The results were expressed and analyzed using descriptive and
inferential statistics.
Results: When the grip strength was compared among assessments regardless of group, in
the  second assessment the animals exhibited lower grip strength. G1 and G4 groups had
greater grip strength, compared to G2, G3, G4 and G6.
Conclusion: The swimming exercise with overload has not been effective in promoting impro-
vement in muscle grip strength after compression injury of the right median nerve in control
and  in obese-MSG rats.
© 2013 Elsevier Editora Ltda. All rights reserved.Introduc¸ão
Lesões dos nervos periféricos são comumente encontradas na
prática clínica de ﬁsioterapia, principalmente lesões traumá-
ticas, como esmagamento, compressão ou estiramento, o que
resulta em um comprometimento funcional, ocasionado pela
interrupc¸ão na transmissão correta do impulso nervoso.1,2 A
interrupc¸ão do suprimento nervoso acarreta diminuic¸ão da
atividade do músculo e gera atroﬁa muscular e o principal
efeito dessa atroﬁa é a reduc¸ão da área e do diâmetro da
ﬁbra muscular e a consequente reduc¸ão em sua forc¸a.1 Axô-
nios de nervos periféricos lesionados têm a capacidade de se
regenerar, porém esse processo é lento e a recuperac¸ão fun-
cional geralmente não é completa.3 Estudos que envolvem
disfunc¸ões nos nervos periféricos e obesidade são apresen-
tados na literatura.4,5 Entretanto, a abordagem do tratamento
conservador para lesão nervosa periférica em obesos ainda é
escassa.
A ﬁsioterapia busca reparar as consequências da lesão ner-
vosa periférica e devolver a funcionalidade ao indivíduo. O
tratamento pode ser feito por diversas condutas terapêuti-
cas, como cinesioterapia passiva e ativa, eletroterapia, treino
de habilidades funcionais, técnicas especíﬁcas de facilitac¸ão
neuromuscular proprioceptiva e exercício físico terapêutico.
Estudos feitos em animais demonstram a eﬁcácia do exer-
cício físico na regenerac¸ão nervosa periférica.6,7 O exercício
favorece a recuperac¸ão das propriedades contráteis e meta-
bólicas do músculo após desnervac¸ão,8 ajuda a remover
9a mielina degenerada e sua posterior síntese, favorece a
recuperac¸ão do diâmetro axonal10 e o brotamento axonal,
promove a regenerac¸ão de nervos lesados e a recuperac¸ãofuncional11 e também aumenta a expressão de fatores de
crescimento neurais, como o BDNF e o NGF, e estimula o
crescimento e o desenvolvimento de novas células.12 Os efei-
tos ﬁsiológicos do exercício físico feito em ambiente aquático
proporcionam benefícios aos sistemas cardiovascular, esque-
lético, muscular e nervoso e incrementam o processo de reparo
tecidual.13 Contudo, Oliveira et al.,10 apesar de observarem
melhoria no diâmetro axonal, relatam que a natac¸ão não
interferiu na maturac¸ão de ﬁbras nervosas regeneradas ou na
funcionalidade e, quando associados à estimulac¸ão elétrica,
atrasaram a recuperac¸ão funcional. Diferentemente do que
foi observado por Teodori et al.,7 que constataram um impor-
tante efeito da natac¸ão, que acelerou a regenerac¸ão nervosa
em nervos isquiáticos de ratos após axonotmese.
Uma  das formas de avaliar a funcionalidade do indiví-
duo é pela mensurac¸ão da forc¸a muscular, o que possibilita
um diagnóstico funcional para avaliac¸ão de melhoria ou pio-
ria no decorrer no tratamento e como medida preditiva ou
prognóstica.14 Nesse contexto, o objetivo deste estudo foi veri-
ﬁcar a forc¸a muscular de preensão em animais obesos-MSG e
animais controle, que sofreram compressão do nervo mediano
direito e foram submetidos à natac¸ão com carga.
Material  e  métodos
Caracterizac¸ão  do  estudo  e  amostra
Esta pesquisa é de caráter experimental, aprovada pelo Comitê
de Ética na Experimentac¸ão Animal e Aulas Práticas (CEEAAP)
da Universidade Estadual do Oeste do Paraná, sob protocolo
n◦ 01712.




















































dr e v b r a s r e u m a t
Ratos Wistar neonatos durante os primeiros cinco dias de
ida receberam injec¸ões subcutâneas de glutamato monossó-
ico (MSG) na concentrac¸ão de 4 g/kg de peso corporal/dia e
ompuseram o grupo obeso. O grupo controle recebeu soluc¸ão
alina hiperosmótica na concentrac¸ão de 1,25 g/kg de peso
orporal/dia.15 Os animais foram mantidos em foto período
laro/escuro de 12 horas e temperatura de 23 ± 2 ◦C, com água
 rac¸ão ad libitum.
Aos 68 dias de vida 48 ratos foram separados em seis grupos
xperimentais: G1 (controle); G2 (controle com lesão); G3 (con-
role com lesão + natac¸ão); G4 (MSG); G5 (MSG com lesão); G6
MSG com lesão + natac¸ão). Quando completados 73 ± 4 dias de
ida, os animais dos grupos G2, G3, G5 e G6 foram submetidos
 cirurgia de compressão do nervo mediano.
ompressão  nervosa
 compressão do nervo mediano direito foi baseada no modelo
presentado por Chen et al.16 e foi feita amarria com ﬁo Cat-
ut 4.0 cromado em 4 pontos, com distância aproximada de 1
m no nervo mediano, na região proximal ao cotovelo. Para
azer o procedimento cirúrgico de compressão do nervo medi-
no, os animais foram previamente anestesiados com soluc¸ão
e cloridrato de quetamina (50 mg/Kg) e cloridrato de xilazina
10 mg/Kg).
atac¸ão
inco dias antes do procedimento cirúrgico os animais foram
daptados e treinados a nadar de forma gradual, em que nos
rês primeiros dias nadaram 15 minutos com sobrecarga de 5%
o peso corporal e nos dois dias seguintes nadaram 20 minu-
os com uma  sobrecarga de 10% do peso corporal. A natac¸ão
oi feita em um tanque oval de plástico resistente, com capa-
idade para 200 litros, com profundidade de 60 cm e água
antida em temperatura controlada a 32 ± 1 ◦C. O tratamento
eve início no terceiro dia de pós-operatório, com exercícios
eitos uma  vez ao dia, cinco vezes por semana, que totalizaram
5 dias de natac¸ão. Os animais foram pesados todos os dias
ara controle de peso e ajuste das cargas para natac¸ão. Na pri-
eira semana, os grupos G3 e G6 iniciaram com 20 minutos de
xercício, na segunda semana 30 minutos e na terceira semana
0 minutos, em todos os momentos com carga de 10% do peso
orporal. Os animais dos outros grupos foram colocados na
gua por um minuto.
orc¸a muscular
ara a avaliac¸ão da forc¸a muscular, foi usado um medi-
or de forc¸a de preensão, descrito por Bertelli e Mira.17 Tal
valiac¸ão é um método útil para analisar a recuperac¸ão de
esão no nervo mediano, via func¸ão do músculo ﬂexor dos
edos. Para fazer a avaliac¸ão, o animal foi tracionado pela
auda com ﬁrmeza crescente e foi permitido que agarrasse
m uma  grade conectada a um transdutor de forc¸a, até perder
 preensão. O membro  anterior esquerdo foi imobilizado tem-
orariamente, por envolvimento com ﬁta adesiva. Em cinco
ias prévios à cirurgia os animais foram adaptados e treina-
os no equipamento. A primeira avaliac¸ão (AV1) foi feita antes
a compressão no nervo mediano, para obtenc¸ão de valores 0 1 5;5  5(1):43–47 45
basais, ou seja, no pré-operatório, seguida por uma  segunda
avaliac¸ão no terceiro dia pós-operatório (AV2), e as demais
avaliac¸ões foram feitas no ﬁm de cada semana de tratamento,
no sétimo (AV3), 14◦ (AV4) e 21◦ dia (AV5), visando a observar
a evoluc¸ão da lesão e da forma de tratamento empregada. Em
cada avaliac¸ão o teste foi repetido três vezes e usado o valor
médio das repetic¸ões.
Análise  estatística
Os resultados foram expressos e analisados por meio da esta-
tística descritiva e inferencial. Para comparac¸ão dos grupos
e momentos foi usado Anova unidirecional com pós-teste de
Tukey, com nível de signiﬁcância de 5%.
Resultados
Tanto G1 quanto G4 não apresentaram variac¸ões intragrupos
(p > 0,05), o que já era esperado, visto que em ambos os grupos
não foram feitas lesões. Para os demais grupos os valores de
AV1 foram superiores às outras avaliac¸ões (p < 0,05). Para G2 e
G6 houve aumento signiﬁcativo em AV4 ao comparar com AV2
(p < 0,05); o mesmo  foi observado para G2, G3 e G6, ao comparar
AV5 com AV2 (p < 0,05) (tabela 1).
Já para a comparac¸ão entre os grupos, em AV1 (momento
pré-lesão) não houve diferenc¸as signiﬁcativas (p > 0,05). Con-
tudo, a partir de AV2 até AV5, houve diferenc¸as entre os grupos
G1 com G2, G3, G5 e G6 (p < 0,05) e ocorreu o mesmo  com
relac¸ão a G4 (tabela 1), ou seja, os valores apresentados mos-
traram que a lesão reduziu a forc¸a de preensão ao comparar
os grupos controle (G1 e G4) com aqueles que ﬁzeram ape-
nas lesão (G2 e G5) ou lesão associada à natac¸ão (G3 e G6).
Não houve diferenc¸as signiﬁcativas entre os grupos de animais
obesos com relac¸ão aos animais eutróﬁcos.
Discussão
As lesões nervosas periféricas são responsáveis por grande
morbidade e perdas funcionais e são necessárias intervenc¸ões
terapêuticas18 para auxiliar no reparo morfológico e funcional
do tecido. Assim, observa-se a importância de experimentos
controlados para avaliac¸ão da eﬁcácia de terapias. A maior
parte dos estudos experimentais em ratos é feita em modelos
de lesão/compressão do nervo isquiático, contudo as lesões
em humanos mais comumente encontradas são nos mem-
bros superiores.19 Dessa forma buscou-se no presente estudo
um modelo que produzisse uma  lesão compressiva no nervo
mediano. O modelo de compressão nervosa usado foi apresen-
tado por Bennett e Xie,20 para compressão do nervo isquiático,
e posteriormente modiﬁcado para o nervo mediano por Chen
et al.,16 o qual causa, além de hipernocicepc¸ão, uma  disfunc¸ão
da atividade muscular. Essas alterac¸ões se iniciam a partir do
segundo dia de pós-operatório (PO), atingem seu máximo por
volta do 10◦ ao 14◦ dia de PO e desaparecem após o segundo
mês. Sendo assim, no presente estudo iniciou-se o tratamento
com natac¸ão no terceiro dia PO, período em que as alterac¸ões
decorrentes da compressão nervosa já haviam se instalado.
Vislumbrou-se que o exercício em meio aquático poderia ser
importante na recuperac¸ão da paresia, tanto pela diminuic¸ão
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Tabela 1 – Valores encontrados para a preensão palmar de ratos Wistar (média e desvio-padrão), em gramas, para os
diferentes momentos de avaliac¸ão (AV1-AV5), nos diferentes grupos (G1-G6)
AV1 AV2 AV3 AV4 AV5
G1 265,8 ± 106,3 330,9 ± 87,6 327,8 ± 99,6 303,7 ± 124,3 332,1 ± 121,3
G2 284,6 ± 60,2 32,1 ± 19,6a,b,c 83,1 ± 48,2a,b,c 95,4 ± 26,7a,b,c,d 103,5 ± 21,1a,b,c,d
G3 329,8 ± 113,9 39,5 ± 26,1a,b,c 79,6 ± 31,3a,b,c 93,3 ± 25,5a,b,c 124,0 ± 46,9a,b,c,d
G4 212,9 ± 55,3 270,5 ± 54,7 277,8 ± 79,6 268,3 ± 88,8 294,3 ± 127,6
G5 247,5 ± 72,9 34,0 ± 27,8a,b,c 62,0 ± 49,3a,b,c 74,5 ± 18,9a,b,c 83,7 ± 33,5a,b,c
G6 226,6 ± 49,2 42,7 ± 35,3a,b,c 81,1 ± 26,1a,b,c 109,4 ± 42,4a,b,c,d 107,3 ± 57,5a,b,c,d
a Diferenc¸a  signiﬁcativa ao comparar com G1.
b Diferenc¸a  signiﬁcativa ao comparar com G4.
upo.
upo.c Diferenc¸a  signiﬁcativa ao comparar com AV1, dentro do mesmo gr
d Diferenc¸a  signiﬁcativa ao comparar com AV2, dentro do mesmo gr
da degradac¸ão proteica21 quanto por uma  possível analgesia
mediada por opioides endógenos,22 o que poderia reduzir o
imobilismo do membro  devido à dor.
Quando os nervos periféricos sofrem compressões que
induzem a isquemia local ocorrem alterac¸ões eletroﬁsi-
ológicas na conduc¸ão nervosa,23 o que gera a fraqueza
muscular.24,25 Os resultados encontrados mostram que na pri-
meira avaliac¸ão, momento em que ainda não havia sido feita
a compressão nervosa, os animais apresentaram signiﬁca-
tivamente mais forc¸a quando comparados com os demais,
portanto condizente com padrões de normalidade. A reduc¸ão
na forc¸a muscular pode estar relacionada à hipernocicepc¸ão
gerada pela compressão nervosa, que produz uma  inibic¸ão
muscular.26 Silva et al.27 apontam que após a compres-
são cirúrgica do nervo mediano instala-se um quadro álgico
que dura pelo menos até o 8◦ dia PO, sem diminuic¸ão do
mesmo.
Os resultados revelaram ainda que não houve aumento
da forc¸a de preensão nos animais lesionados e tratados com
natac¸ão em comparac¸ão com os animais lesionados e seden-
tários, o que sugere que a natac¸ão não foi eﬁciente para
produzir aumento da forc¸a muscular após lesão por compres-
são do nervo mediano. Um estudo feito por Possamai, Siepko
e André28 avaliou funcional e histologicamente 40 ratos Wis-
tar, divididos em quatro grupos de acordo com o dia em que
o tratamento comec¸aria após a lesão do tipo axonotmese do
nervo isquiático. Os animais foram submetidos ao exercício
de nado livre durante 30 minutos diários. Os resultados mos-
tram que não houve interferência do exercício físico sobre
a regenerac¸ão nervosa periférica. Ainda, os grupos tratados
não apresentaram alterac¸ões histológicas quando compara-
dos com o grupo sedentário. De forma concordante, Oliveira
et al.10 observaram que a natac¸ão diária por 30 minutos, cinco
vezes por semana, durante 22 dias, foi ineﬁcaz na recuperac¸ão
nervosa em ratos submetidos à axonotmese e quando associ-
ada à eletroestimulac¸ão atrasou a recuperac¸ão funcional. Já
Teodori et al.7 avaliaram características funcionais e morfo-
lógicas de isquiáticos de ratos submetidos à axonotmese e
observaram que 30 minutos de natac¸ão diária, por duas sema-
nas, aceleraram a regenerac¸ão nervosa. Apresenta-se dessa
forma uma  divergência sobre os efeitos do exercício em meio
aquático na recuperac¸ão da lesão nervosa.
Essa divergência também é encontrada para exercícios fora
do meio aquático. Sobral et al.29 ﬁzeram análise histomor-
fométrica e funcional para avaliar a inﬂuência do exercíciofísico em esteira e a aplicaram nas fases imediata e tardia da
regenerac¸ão do nervo isquiático de ratos após axoniotmese. Os
autores concluem que o protocolo de exercício em esteira apli-
cado nas fases imediata e tardia não inﬂuenciou o brotamento
axonal, o grau de maturac¸ão das ﬁbras regeneradas e nem a
funcionalidade dos músculos reinervados. De  forma contrária,
Seo et al.11 relatam que 30 minutos de caminhada em esteira,
entre o 3◦ e 14◦ dia pós-lesão, com velocidade de 18 m/min,
teve importante papel na regenerac¸ão axonal. Ilha et al.,6 após
duas semanas de compressão do isquiático de ratos, ﬁzeram
exercícios durante cinco semanas, exercícios progressivos em
esteira (cerca de 9 m/min) na primeira semana, e nas quatro
semanas restantes 60 minutos diários, e observaram melho-
ria na regenerac¸ão nervosa; contudo, animais que ﬁzeram
exercícios de subida em escada (exercícios resistidos), com
sobrecarga corporal, associados ou não à natac¸ão, apresen-
taram atraso na recuperac¸ão funcional.
O modelo de obesidade usado neste estudo foi a
administrac¸ão neonatal de MSG.  Animais expostos a essa
substância sofrem uma  reorganizac¸ão neural que reﬂete em
uma  nova estrutura metabólica, a qual predispõe à obesidade
na idade adulta30 e gera também alterac¸ões no animal pela
aplicac¸ão do MSG, como a reduc¸ão da massa magra.31 Esses
animais apresentam menores níveis de hormônio do cresci-
mento (GH), consequentemente menor peso e comprimento
corporal, porém com deposic¸ão aumentada de gordura.15 Nos
resultados encontrados no ﬁm do experimento, apesar de os
animais MSG  terem apresentado menores médias de forc¸a de
preensão, não ocorreram diferenc¸as signiﬁcativas nos animais
controle e obesos-MSG, lesionados e tratados, ou não, com
natac¸ão, fato esse que pode estar relacionado à nocicepc¸ão
em decorrência da lesão.
Em virtude da divergência na literatura quanto ao tempo
ideal de exercício e qual a melhor fase para iniciá-lo, acredita-
-se que a natac¸ão tenha sido ineﬁcaz no aumento da forc¸a  de
preensão em decorrência de algum desses parâmetros, visto
que se iniciaram os exercícios na fase imediata após a lesão
com durac¸ão progressiva durante as semanas. Ainda, pode ter
sido gerada sobrecarga excessiva nos animais que nadaram,
em virtude da carga de 10% do peso corporal durante o tra-
tamento, fator apontado como causa importante do retardo
32da regenerac¸ão nervosa. Salienta-se, como limitac¸ão do
presente estudo, a ausência de correlac¸ões com achados mor-
fológicos do nervo mediano e músculo ﬂexor radial do carpo,
o que se sugere para estudos futuros, além de postergar o
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nício do exercício físico, com protocolos diferentes (adic¸ão de
iferentes sobrecargas).
onclusão
 exercício de natac¸ão com sobrecarga não foi eﬁcaz em pro-
over melhoria na forc¸a muscular de preensão após lesão
e compressão do nervo mediano direito em ratos controle
 obesos-MSG.
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